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STRESZCZENIE
Istnieje coraz więcej danych, że nadciśnienie tętnicze pierwotne u dzieci i młodzieży nie jest
izolowanym zaburzeniem hemodynamicznym, ale złożonym zespołem immunometabolicz-
nym, a podwyższone ciśnienie tętnicze jest tylko jednym z elementów tego procesu. Istot-
ne znaczenie w patogenezie tych zaburzeń mają otyłość trzewna i nieprawidłowe relacje
między podskórną i trzewną tkanką tłuszczową. Wczesne, subkliniczne uszkodzenie narzą-
dowe stwierdza się już u około 40% nastolatków z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym,
a ryzyko wystąpienia uszkodzenia narządowego jest związane z narażeniem na towarzyszą-
ce zaburzenia metaboliczne i immunologiczne oraz ilością trzewnej tkanki tłuszczowej. Le-
czenie hipotensyjne oparte na lekach blokujących układ renina-angiotensyna (RA, renin-
-angiotensin) i równolegle prowadzonym leczeniu niefarmakologicznym zapewnia osiągnię-
cie normotensji u 70% młodych osób z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym i normaliza-
cję zaburzeń metabolicznych. Jednak głównym predyktorem regresji uszkodzenia narzą-
dowego jest nie tyle obniżenie ciśnienia tętniczego, ale zmniejszenie ilości tłuszczu trzew-
nego, względne zwiększenie ilości tłuszczu podskórnego i normalizacja zaburzeń immu-
nologicznych.  (Forum Zaburzeń Metabolicznych 2011, tom 2, nr 2, 124–131)
słowa kluczowe: nadciśnienie pierwotne, zespół metaboliczny, zaburzenia immunologiczne, otyłość
trzewna, leczenie hipotensyjne, leczenie niefarmakologiczne
ABSTRACT
It is well known that primary hypertension is not isolated disorder but complex immunome-
tabolic syndrome. Visceral obesity and disturbed relationship between subcutaneous and
visceral fat depot, together with elevated blood pressure are regarded as the main cardio-
vascular risk factors. 40% of children and adolescents with newly diagnosed primary hy-
pertension  are at risk of target organ damage at the start of diagnosis what is enhanced by
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WSTĘP
Szacuje się, że nadciśnienie tętnicze dotyczy
około 3–3,5% całej populacji dzieci i mło-
dzieży. Jednak częstość nadciśnienia tętni-
czego wzrasta wraz z wiekiem i po okresie
dojrzewania osiąga nawet 10%. W całej po-
pulacji wieku rozwojowego nadciśnienie
tętnicze wtórne nadal jest dominującą
formą nadciśnienia tętniczego. Jednak
obecnie już u młodszych dzieci rozpoznaje
się nadciśnienie tętnicze pierwotne, a po
10. roku życia jest to już dominująca postać
nadciśnienia tętniczego [1, 2]. Uważa się, że
takie przesunięcie epidemiologii nadciśnie-
nia tętniczego i coraz częstsze występowanie
nadciśnienia tętniczego pierwotnego jest
związane z ogólnoświatową epidemią otyło-
ści i nadwagi u dzieci i młodzieży. W ostat-
nich dekadach zanotowano istotny wzrost
występowania otyłości w każdej grupie wie-
kowej (0–18 lat). Towarzyszył temu również
wzrost średnich populacyjnych wartości ci-
śnienia tętniczego [1–5]. Należy jednak
wspomnieć, że w niektórych populacjach
(np. Seszele, ostatnie raporty z badań NHA-
NES) wzrostowi średnich wartości masy cia-
ła i wskaźnika masy ciała (BMI, body mass
index) nie towarzyszył wzrost wartości ciś-
nienia tętniczego [6]. Jest to prawdopodob-
nie związane z równolegle prowadzonymi
działaniami prewencyjnymi w postaci
zmniejszania spożycia soli i zwiększania ak-
tywności ruchowej. Niemniej, z badania
OLAF, wykonanego w Polsce i obejmujące-
go 18 tysięcy losowo wybranych dzieci
w wieku szkolnym, wynika, że obecnie to masa
ciała ma główny wpływ na wysokość ciśnie-
nia tętniczego. Tym samym, z populacyjne-
go punktu widzenia, obecnie u dzieci i mło-
dzieży wzrost ma nieistotny lub wręcz ujem-
ny związek z wysokością ciśnienia tętnicze-
go. Wyniki te wskazują, że nastąpiła istotna
zmiana podstawowych relacji między
wskaźnikami antropometrycznymi a wyso-
kością ciśnienia tętniczego. Zmiany te na-
stąpiły w bardzo szybkim tempie. O szybko-
ści procesu wzrostu populacyjnych wartości
BMI świadczą wyniki badania Kułagi i Bar-
wickiej porównujące wartości centylowe
BMI dzieci warszawskich w dwóch bada-
niach wykonanych w latach 1996 i 2002 [7].
Okazało się, że już w okresie 6 lat nastąpiło
istotne statystycznie przesunięcie wartości
50 i 95 centyla w kierunku większych bez-
względnych wartości BMI, szczególnie
u dzieci w wieku do 10. roku życia.
NADWAGA, ZESPÓŁ METABOLICZNY
I NADCIŚNIENIE TĘTNICZE PIERWOTNE
U DZIECI I MŁODZIEŻY
Związek między masą ciała a wysokością ci-
śnienia tętniczego jest znany od dawna.
Z badań prospektywnych wynika, że otyłość











metabolic and immunological abnormalities related to visceral obesity. Compilation of stan-
dard pharmacological therapy based on ACE inhibitors with non-pharmacological treatment
leads to normalization of blood pressure and metabolic profile in 70% of hypertensive chil-
dren and is potentially beneficial in preventing long-term complications. But instead of blo-
od pressure lowering, decrease of the ratio between visceral and subcutaneous fat depot is
considered to be the main predictor of  regression of target organ damage. (Forum Zaburzen
Metabolicznych 2011, vol. 2, no 2, 124–131)
key words: primary hypertension, metabolic syndrome, immunological abnormalities, visceral obesity,





pierwotnego, a wyższe wartości ciśnienia
tętniczego w wieku dziecięcym korelują
z otyłością trzewną w młodym wieku doro-
słym. Zjawisko to zostało zaobserwowane
już w badaniach Tecumseh i zostało później
rozwinięte przez Juliusa [8, 9]. Zaobserwo-
wał on, że dzieci z krążeniem hiperkinetycz-
nym, które jest klinicznym objawem więk-
szego napędu współczulnego, w wieku do-
rosłym mają większą ilość tkanki tłuszczo-
wej, ocenianej na podstawie pomiaru fał-
dów skórnych, oraz wyższe ciśnienie tętni-
cze. Ten ścisły związek między nadmierną
ilością tkanki tłuszczowej a wysokością ci-
śnienia tętniczego tłumaczy, dlaczego do-
minującym fenotypem pośrednim nadci-
śnienia tętniczego pierwotnego w wieku
rozwojowym jest otyłość lub nadwaga oraz
otyłość trzewna [10, 11]. Towarzyszą temu
typowe dla otyłości trzewnej zaburzenia me-
taboliczne będące składowymi zespołu meta-
bolicznego [12]. Dokładniejsze analizy po-
zwalają na stwierdzenie, że to nie tyle sam
nadmiar tkanki tłuszczowej, ale względne
zmniejszenie ilości masy mięśniowej i zwięk-
szenie ilości tłuszczu trzewnego charaktery-
zują dzieci i młodzież z nadciśnieniem tętni-
czym pierwotnym [13]. Tym samym, schema-
tyczny podział różnych postaci nadciśnienia
tętniczego pierwotnego opiera się na ocenie
ilości i dystrybucji tkanki tłuszczowej [14]. Po-
zwala to na rozpoznanie bardzo zbliżonych
zespołów zaburzeń towarzyszących nadci-
śnieniu tętniczemu pierwotnemu z otyło-
ścią i nadciśnienia tętniczego pierwotnego
u osób z prawidłowym BMI, ale z nad-
mierną ilością tkanki tłuszczowej trzewnej
i relatywnie zmniejszoną ilością masy mię-
śniowej (ryc. 1). W takim ujęciu, nadciśnie-
nie tętnicze pierwotne u dzieci i młodzieży
z prawidłowym BMI i prawidłowym skła-
dem ciała byłoby prawdziwym nadciśnie-
niem tętniczym pierwotnym.
Ponieważ dzieci i młodzież z nadciśnie-
niem tętniczym pierwotnym spełniają już
jedno kryterium zespołu metabolicznego,
a typowym fenotypem nadciśnienia tętnicze-
go pierwotnego jest nadwaga/otyłość, to
oczywiste jest, że osoby z nadciśnieniem tęt-
niczym pierwotnym stanowią grupę szcze-
gólnego ryzyka rozwoju zespołu metabolicz-
nego. Ze względu na to, że kryteria zespołu
metabolicznego opierają się na ocenie para-
metrów, które zmieniają się z wiekiem, w pi-
śmiennictwie stosowano różne definicje ze-
społu metabolicznego u dzieci i młodzieży.
Od 2007 roku coraz częściej stosuje się de-
finicę zespołu matabolicznego opracowaną
przez International Diabetes Federation (tab. 1)
[15]. W Polsce, w zależności od rodzaju za-
stosowanej definicji, zespół metaboliczny
stwierdzano u 15–20% młodych ludzi z nad-
ciśnieniem tętniczym pierwotnym, w porów-
naniu z 1,5–2% ogólnej populacji w tym sa-
mym wieku [12, 16]. Warto w tym miejscu
wspomnieć, że z badań European Youth He-
art Study wynika, że częstość zespołu meta-
bolicznego u nastolatków w Europie wyno-
si 1,5%, natomiast w Stanach Zjednoczo-
nych 4–9% [16].
Rycina 1. Klasyfikacja nadciśnienia tętniczego z uwzględnieniem masy ciała
i dystrybucji tkanki tłuszczowej [14]
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Pomijając dyskusję o zasadności wyod-
rębniania zespołu metabolicznego, stwier-
dzenie narażenia na wspólne występowanie
zaburzeń pozwala na stratyfikację ryzyka
sercowo-naczyniowego. Chociaż w wieku
rozwojowym powikłania nadciśnienia tętni-
czego pierwotnego w postaci udaru ośrod-
kowego układu nerwowego, choroby nie-
dokrwiennej serca lub niewydolności krąże-
nia należą do wyjątkowo rzadko spotykanej
kazuistyki, to już w momencie rozpoznania
nadciśnienia tętniczego pierwotnego u po-
nad 40% dzieci i młodzieży stwierdza się
przerost lewej komory i/lub cechy subkli-
nicznego uszkodzenia tętnic [17]. W bada-
niach własnych wykazano, że istnieje ścisła
zależność między ilością stwierdzanych kry-
teriów zespołu metabolicznego a częstością
przerostu lewej komory [12].
ZABURZENIA METABOLICZNE U DZIECI
I MŁODZIEŻY Z NADCIŚNIENIEM
TĘTNICZYM PIERWOTNYM
Zaburzenia metaboliczne u dzieci i mło-
dzieży z nadciśnieniem tętniczym pierwot-
nym dotyczą zaburzeń gospodarki lipidowej,
węglowodanowej, aktywacji nieswoistej,
pierwotnej odpowiedzi immunologicznej
oraz przyspieszonego procesu dojrzewania
biologicznego. Są one ściśle związane z oty-
łością trzewną i zaburzoną dystrybucją tkan-
ki tłuszczowej polegającą na względnym
nadmiarze trzewnej, wewnątrzotrzewnowej
tkanki tłuszczowej (VAT, intraperitoneal vi-
sceral adipose tissue) w stosunku do podskór-
nej tkanki tłuszczowej (SAT, subcutaneous
adipose tissue) [18, 19].
Typowym zaburzeniem gospodarki lipi-
dowej związanym z otyłością trzewną jest
obniżenie stężenia cholesterolu frakcji
HDL oraz zwiększenie stężenia triglicery-
dów. Jawna hiperglikemia jest stosunkowo
rzadko obserwowana w wieku rozwojowym.
Należy jednak pamiętać, że cukrzyca typu 2
jest coraz częściej rozpoznawaną postacią
cukrzycy u młodych otyłych. Jednak typo-
wym zjawiskiem dla młodych osób z nadciś-
nieniem tętniczym pierwotnym jest hiper-
insulinizm nasilony dodatkowo przez fizjo-
logiczną insulinooporność okresu dojrze-
wania.
Ponieważ wysokość ciśnienia tętniczego
zależy od wieku i dojrzałości biologicznej,
a nadciśnienie tętnicze jest typowym powi-
Tabela 1
Definicje zespołu metabolicznego u dzieci według International Diabetes Federation [15]
Wiek Kryteria
< 10 lat Nie należy rozpoznawać zespołu metabolicznego.
Wskazane rozszerzenie diagnostyki w grupach ryzyka
10–15 lat (< 16 rż.) Obwód talii ≥ 90 pc lub ≥ punktu odcięcia dla dorosłych,
+ 2 lub więcej z kryteriów:
∑ triglicerydy ≥ 150 mg/dl
∑ cholesterol frakcji HDL < 40 mg/dl
∑ ciśnienie tętnicze skurczowe ≥ 130 i/lub ciśnienie
tętnicze rozskurczowe ≥ 85 mm Hg
Glikemia na czczo ≥ 100 mg/dl lub cukrzyca typu 2
>16 lat Kryteria jak u dorosłych: obwód talii ≥ 94 cm u chłopców
i 80 cm u dziewcząt + 2 z poniższych kryteriów:
∑ cholesterol frakcji HDL < 40 mg/dl u chłopców
i < 50 mg/dl u dziewcząt
∑ ciśnienie tętnicze skurczowe ≥ 130 i/lub ciśnienie
tętnicze rozskurczowe ≥ 85 mm Hg, lub leczenie
hipotensyjne















kłaniem rzadkich zespołów zaburzeń hor-
monalnych prowadzących do przyspieszo-
nego dojrzewania, w kilku badaniach oce-
nie poddano zależność między tempem doj-
rzewania biologicznego a rozwojem nadciś-
nienia tętniczego i zaburzeń metabolicz-
nych będących czynnikami ryzyka sercowo-
-naczyniowego. W prospektywnym Young
Finns Study wykazano, że kobiety, które
rozpoczęły miesiączkowanie w młodszym
wieku, mają wyższe ciśnienie tętnicze, czę-
ściej rozwijają otyłość trzewną i zespół me-
taboliczny niż te, u których pierwsza mie-
siączka wystąpiła w późniejszym wieku [20].
Z kolei w badaniach oceniających inny pa-
rametr tempa rozwoju biologicznego, jakim
jest różnica między wiekiem kostnym a wie-
kiem chronologicznym, wykazano, że istnie-
je ścisła zależność między zaawansowaniem
wieku kostnego a statusem ciśnienia tętni-
czego od normotensji, przez stan przednad-
ciśnieniowy/ciśnienie wysokie prawidłowe,
stadium 1, aż do stadium 2 nadciśnienia [21].
Kolejnym zaburzeniem, które według
niektórych autorów jest typowe dla młodych
osób z nadciśnieniem tętniczym pierwot-
nym, jest tendencja do wyższych stężeń kwa-
su moczowego. Wykazano, że u ponad 80%
pacjentów stężenia kwasu moczowego prze-
kraczały 5,5 mg/dl [22]. W pojedynczych
badaniach przedstawiono również dowody,
że obniżenie stężenia kwasu moczowego al-
lopurinolem powoduje również obniżenie
ciśnienia tętniczego [23].
ZABURZENIA IMMUNOLOGICZNE
Zwiększenie stężenia nieswoistych osoczo-
wych markerów aktywności zapalnej, ta-
kich jak stężenie białka C-reaktywnego
oceniane bardzo czułą metodą (hsCRP,
high-sensitivity C-reactive protein) i/lub in-
terleukiny 6 (IL-6), jest stałym zjawiskiem
obserwowanym u dzieci z nadciśnieniem
tętniczym pierwotnym. W badaniach wła-
snych u nieleczonych dzieci z nadciśnie-
niem tętniczym pierwotnym wykazano
istotnie większe stężenia hsCRP, białka 1b
hamującego monocyty (MIP-1b), moleku-
ły aktywowanej po aktywacji, wydzielanej w
spoczynku i regulowanej przez limfocyty T
(RANTES, Regulated on Activation Normal
T-cell Expressed and Secreted); natomiast
stężenia IL-6 były prawidłowe [24]. Zwięk-
szone stężenia wymienionych chemokin
i hsCRP korelują zarówno z BMI, jak
i wskaźnikami otyłości trzewnej, takimi jak
ilość VAT ocenianej metodą magnetyczne-
go rezonansu jądrowego. Ponadto wskaźni-
ki aktywacji nieswoistej i pierwotnej odpo-
wiedzi immunologicznej były bardziej nasi-
lone u dzieci z PLK i/lub subklinicznym
uszkodzeniem naczyń oraz u dzieci z zespo-
łem metabolicznym. Zależność między
hsCRP a liczbą kryteriów zespołu metabo-
licznego ma charakter liniowy. Markery
aktywności zapalnej u dzieci z nadciśnie-
niem tętniczym pierwotnym są również sko-
relowane ze wskaźnikami stresu oksydacyj-
nego (mniejszym stężeniem glutationu
i mniejszą aktywnością peroksydazy gluta-
tionowej), większym stężeniem oksydowa-
nych cząsteczek cholesterolu frakcji LDL
oraz większym stężeniem asymetrycznej di-
metyloargininy — endogennego inhibitora
tlenku azotu. Z kolei zależność między
RANTES i aterogenną dyslipidemią wska-
zuje, że biochemiczne czynniki ryzyka ser-
cowo-naczyniowego są związane z akty-
wacją śródbłonka i nasileniem interakcji
między monocytami i śródbłonkiem.
Zjawiska immunologiczne u chorych na
nadciśnienie tętnicze pierwotne dotyczą
również komórek T. Wykazano, że w limfo-
cytach T u chorych na nadciśnienie tętnicze
pierwotne dochodzi do większej ekspresji
genu enzymu konwertującego (ACE) i re-
ceptora 1 angiotensyny II (AT1R) niż w lim-
focytach osób normotensyjnych [25]. Zjawi-
sko to koreluje z BMI i obwodem talii, a więc
jest związane z otyłością trzewną. Ponadto
stopień ekspresji genów ACE i AT1R kore-
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predyktorem regresji przerostu lewej komo-
ry i zmniejszenia IMT jest zmniejszenie ob-
wodu talii i stosunku VAT do SAT, niezależ-
nie od obniżenia ciśnienia tętniczego [30].
Istotne znaczenie praktyczne ma usta-
lenie zasad wprowadzania leczenia farma-
kologicznego u młodych ludzi z nadciśnie-
niem tętniczym pierwotnym oraz rodzaju sto-
sowanych leków hipotensyjnych. Z przed-
stawionego wcześniej charakteru zaburzeń
metabolicznych towarzyszących nadciśnie-
niu tętniczemu pierwotnemu, który wska-
zuje, że nadciśnienie tętnicze pierwotne nie
jest tylko zjawiskiem hemodynamicznym,
ale raczej złożonym zespołem zaburzeń
immunometabolicznych, wynika, że farma-
kologiczne leczenie hipotensyjne nie po-
winno się sprowadzać tylko do obniżenia
ciśnienia tętniczego. Dokonując klasyfika-
cji wielu grup leków hipotensyjnych, moż-
na wziąć pod uwagę ich wpływ na zaburze-
nia metaboliczne. Zgodnie z takim podzia-
łem, leki bezpośrednio hamujące układ RA
wykazują  najkorzystniejszy profil, powodu-
jąc korzystne zmiany metaboliczne. Okaza-
ło się również, że są to leki o najsilniejszym
działaniu powodującym regresję uszko-
dzeń narządowych, a efekt ten jest niezależ-
ny od obniżenia ciśnienia tętniczego. Zgod-
nie z takim założeniem, lekami z wyboru
w terapii nadciśnienia tętniczego pierwotne-
go z towarzyszącymi zaburzeniami metabo-
licznymi u nastolatków są ACE-I i/lub blo-
kery receptora 1 angiotensyny 2. Lekami
drugiego rzutu są natomiast dihydrypiryno-
wi antagoniści wapnia. Natomiast nadal nie
ma badań oceniających efekty hipotensyj-
ne i metaboliczne, tak zwanych nowych b-
adremolityków o właściwościach naczynio-
rozszerzających u dzieci i młodzieży.
Zgodnie z zaleceniami, leczenie farma-
kologiczne powinno być wprowadzone
u chorych z nadciśnieniem tętniczym pier-
wotnym, u których stosowane leczenie nie-
farmakologiczne nie jest skuteczne, oraz
u wszystkich chorych ze stwierdzonym uszko-
dowodzą, że nadciśnienie tętnicze pierwot-
ne jest zespołem chorobowym obejmującym
wzajemnie ze sobą związane zaburzenia
metaboliczne, immunologiczne i hormonal-
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Przedstawiony powyżej opis fenotypu po-
średniego nadciśnienia tętniczego pierwot-
nego, towarzyszących złożonych zaburzeń
immunometabolicznych oraz związek mię-
dzy otyłością trzewną a uszkodzeniem na-
rządowym sugerują, że istotne znaczenie
zarówno w leczeniu, jak i pierwotnej pre-
wencji nadciśnienia tętniczego pierwotnego
powinno mieć leczenie niefarmakologiczne
opierające się na zmianie stylu życia. Zarów-
no w prospektywnych badaniach młodych
dorosłych, jak i osób w 5–6 dekadzie życia
wykazano, że utrzymanie prawidłowej masy
i składu ciała oraz wydolność fizyczna (nie
mylić z aktywnością fizyczną) są podstawo-
wymi czynnikami zapobiegającymi rozwojo-
wi nadciśnienia tętniczego pierwotnego [26,
27]. Dodatkowe znaczenie ma oczywiście
ograniczenie spożycia soli. Z wyliczeń opie-
rających się na badaniach przekrojowych
europejskiej populacji dzieci i młodzieży
wynika, że dopiero zapewnienie 90 minut
aktywności fizycznej dziennie zapewnia
optimum sercowo-naczyniowe, to znaczy
jest związane z prawidłową masą ciała, wy-
sokością ciśnienia tętniczego i prawidłowy-
mi parametrami gospodarki lipidowej i wę-
glowodanowej [28]. Leczenie niefarmakolo-
giczne było również skuteczne u dzieci oty-
łych, u których prowadziło do istotnego
zmniejszenia nie tylko zaburzeń metabolicz-
nych, ale i wskaźnika intima-media (IMT)
w tętnicach szyjnych [29]. Z kolei z badań oce-
niających skuteczność leczenia hipotensyj-
nego u dzieci i młodzieży z nadciśnieniem
tętniczym pierwotnym wynika, że głównym















dzeniem narządowym [31]. Takie stanowi-
sko opiera się na założeniu, że nie należy zbyt
wcześnie wprowadzać leczenia farmakolo-
gicznego u wszystkich pacjentów. Z kolei le-
czenie hipotensyjne (niefarmakologiczne
i farmakologiczne) pozwala na uzyskanie
normalizacji ciśnienia tętniczego u około
70% pacjentów i istotną regresję uszkodze-
nia narządowego [30]. Warto jednak zauwa-
żyć, że już dokonane uszkodzenie narządo-
we w postaci subklinicznego uszkodzenia
tętnic (zwiększenie grubości IMT w tętni-
cach szyjnych wspólnych) jest negatywnym
predyktorem powodzenia leczenia. Ponad-
to, niektóre postaci przebudowy lewej ko-
mory, a mianowicie przerost koncentrycz-
ny, w istotnie mniejszym odsetku przypad-
ków ulegają normalizacji. Obserwacje te
wskazują, że należy przedyskutować aktu-
alne wskazania do rozpoczynania leczenia,
ponieważ u niektórych nastolatków wpro-
wadzenie leczenia dopiero po stwierdzeniu
dokonanego uszkodzenia narządowego
może nie doprowadzić do całkowitej nor-
malizacji nie tylko ciśnienia, ale i zmian na-
rządowych.
Istotnym problemem ograniczającym
stosowanie leków blokujących układ RA
nastolatków jest ich efekt teratogenny.
Dziewczęta stanowią mniejszość spośród
nastolatków z nadciśnieniem tętniczym pier-
wotnym (1/4–1/3), a uszkodzenie narządo-
we, analogicznie do całkowitego ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, występuje u nich rza-
dziej. Niemniej, decydując się na leczenie
blokerami układu RA u młodych kobiet,
zawsze należy pamiętać o poinformowaniu
pacjentki o potencjalnych zagrożeniach
oraz zastosowaniu antykoncepcji nie- lub
farmakologicznej.
Podsumowując, nadciśnienie tętnicze
pierwotne u młodych osób nie jest izolowa-
nym zaburzeniem hemodynamicznym, ale
złożonym zespołem immunometabolicz-
nym, a podwyższenie ciśnienia tętniczego
jest tylko jednym z elementów tego proce-
su. Istotne znaczenie w patogenezie tych
zaburzeń ma otyłość trzewna i nieprawidło-
we relacje między podskórną i trzewną
tkanką tłuszczową. Wczesne, subkliniczne
uszkodzenie narządowe stwierdza się już
u około 40% nastolatków z nadciśnieniem
tętniczym pierwotnym, a ryzyko wystąpienia
uszkodzenia narządowego jest związane
z narażeniem na towarzyszące zaburzenia
metaboliczne i immunologiczne oraz z ilo-
ścią trzewnej tkanki tłuszczowej. Leczenie
hipotensyjne oparte na lekach blokujących
układ RA i równolegle prowadzonym lecze-
niu niefarmakologicznym zapewnia osią-
gnięcie normotensji u 70% młodych ludzi
z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym i nor-
malizację zaburzeń metabolicznych. Jednak
głównym predyktorem regresji uszkodzenia
narządowego nie jest obniżenie ciśnienia
tętniczego, ale zmniejszenie ilości VAT,
względne zwiększenie ilości SAT i normali-
zacja zaburzeń immunologicznych.
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